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Revisión de tema
Enfoque clínico de la trombocitosis, una revisión de la 
literatura.
A clinical approach to thrombocytosis, a review of the literature.
Juán-Felipe Álvarez1,a, Nataly Bedoya-Trujillo2,a, Javier Saldaña3,a
RESUMEN
El paciente con trombocitosis, requiere de un conocimiento teórico amplio y práctico para su 
enfoque. Desde la revisión de bibliografía actualizada, este artículo busca dar a conocer las 
diversas causas de trombocitosis y aportar herramientas al médico general y especialistas en 
hematooncología, para interpretar este hallazgo paraclínico en su servicio. Ante el hallazgo 
de un recuento plaquetario superior a 450.000/µl, el profesional deberá aplicar herramientas 
epidemiológicas, clínicas y paraclínicas para establecer la etiología de la trombocitosis. En la 
mayoría de los casos (65-85%), la trombocitosis reactiva será la protagonista de este hallazgo 
paraclínico, lo que requerirá únicamente de observación y manejo de la condición subyacente 
del paciente para su resolución. Pero no se debe dejar pasar por alto la presentación congénita, 
la cronificación del hallazgo, o la aparición de este sin una causa secundaria evidente; lo que 
obligará al médico tratante a tener en cuenta un amplio diferencial, la referencia a un espe-
cialista en hematoncología, y requerimiento de estudios múltiples para discriminar etiología 
y con esto una conducta. Para integrar la información adquirida y permitir que el lector ponga 
en práctica el nuevo conocimiento, se propone un caso clínico simulado al final de la revisión.
Palabras clave: Trombocitosis, trombocitosis primaria, trombocitosis secundaria, plaquetas, 
Janus kinasa 2. 
ABSTRACT
The patient with thrombocytosis requires broad and practical knowledge for its manage-
ment. From an updated literature review, this article seeks to share the diverse causes of 
thrombocytosis and supply tools to the general practitioners and hematologists to interpret 
this finding in their services. When against a complete platetlet count over 450.000/µl, the 
physician must apply epidemiologic, clinical and laboratory tests to establish the etiology of 
thrombocytosis. In the mayority of cases (65-85%), reactive thrombocytosis will be the main 
entity responsible for this laboratory test finding, this would require only observation and 
treatment of the underlying condition for its resolution. However, congenital presentation, 
cornification, or an incidental finding without an apparent secondary cause, should not be 
missed; as these presentations demand the physician to take into account a broad spectrum 
of possible diagnosis, the referral to an hematologist, and multiple studies to discriminate an 
etiology together with a medical conduct.
Key words: Thrombocytosis, primary thrombocytosis, secondary thrombocytosis, platelets, 
Janus Kinasa 2.
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INTRODUCCIÓN
Las plaquetas son fragmentos celulares de megacariocitos, cé-
lulas derivadas de la línea mieloide de la hematopoyesis. Son 
estructuras de alta complejidad desde el punto de vista funcional 
y estructural, lo que les permite cumplir una gran variedad de 
funciones fisiológicas como la hemostasia, y mecanismos de 
inflamación1. La trombocitosis es una condición donde el nú-
mero de plaquetas se encuentra aumentado, muchas veces sin 
manifestaciones sintomáticas, pero ante su hallazgo, el personal 
médico debe poseer herramientas para su abordaje temprano. 
En Colombia, un estudio realizado en población pediátrica con 
trombocitosis por la Universidad nacional, se encontró que en un 
65,2% fue secundaria un proceso infeccioso, en el 10,4% a un 
proceso neoplásico maligno, y en 5,2% a un proceso inflamatorio 
no infeccioso como asma o rinitis alérgica2. Tras la lectura de este 
escrito que recopila bibliografía actualizada sobre trombocitosis, 
se espera que el médico general y especialista en hematoncología, 
tenga las herramientas necesarias para distinguir entre las dife-
rentes etiologías de esta manifestación en común, teniendo en 
cuenta la importante diferencia en pronóstico y manejo necesario 
para cada condición.
MATERIALES Y MÉTODOS
Se realizó una búsqueda utilizando el motor de búsqueda PubMed, 
con terminología MeSH del NCBI (National Center of Biotechno-
logy information), utilizando las palabras claves “Thrombocyto-
sis”, “Congenital Thrombocytosis”, “Reactive Thrombocytosis”, 
“Essential Thrombocytosis” y “Thrombocythemia”. Se utilizaron 
artículos escritos en ingles o aleman de tipo artículo original, de 
revisión, y manuscrito; incluyendo artículos cuyo tema central no 
era la trombocitosis como aquellos sobre la función plaquetaria o 
que incluian otras patología hematológicas. Se excluyó informa-
ción proveniente de estudios enfocados a la prática veterinaria. Las 
fechas  de publicación se encuentran entre 1983 hasta el año 2018. 
PLAQUETAS
Las plaquetas son una estructura de alta complejidad, anucleadas, 
derivadas de la membrana de células de la línea mieloide, los 
megacariocitos. Su principal función es mantener la homeostasia, 
es decir, reducir la pérdida de volúmenes sanguíneos ante lesiones 
en la pared del vaso3. Sin embargo, se le ha implicado también 
en la modulación de respuestas inflamatorias ante patógenos, e 
incluso en la formación de la placa ateromatosa. Estas cumplen 
sus funciones a través de 3 mecanismos principales3: a. Cambio 
en su estructura externa, con proyección de seudópodos ante su 
activación; b. Agregación plaquetaria, mediante la acción de la 
glicoproteína IIb/IIIa; y c. Secreción de sus gránulos densos, alfa y 
lisosomas, favorecido por entrada de calcio y el complejo SNARE 
(receptores de proteínas de fijación soluble de NSF). Para activar 
estos mecanismos es necesario que se dé la activación plaquetaria, 
este proceso se da a través de vías de señalización intracelular 
dependientes de calcio principalmente, donde intervienen señales 
estimuladoras como la epinefrina, el adenosin difosfato (ADP), 
el fibrinógeno, la trombina y el colágeno; e inhibidoras como las 
prostaglandinas E1 (PGE1) y E2 (PGE2). 
TROMBOCITOSIS
El rango normal de plaquetas en sangre se encuentra entre 150, 
000/µl-450,000/µl. Su generación parte de una célula troncal 
hematopoyética, llegando hasta el megacariocito maduro desde 
la línea mieloide, y eventualmente las plaquetas. Este proceso 
está estrechamente regulado por la trombopoyetina (TPO) y su 
receptor sobre las células de este linaje, TPOR, así como otras 
citoquinas como interleuquina 6 (IL-6) e interferón alfa. La trom-
bocitosis se define como un recuento total en sangre de plaquetas 
mayor a 450.000/µl, y en algunas condiciones se ha relacionado 
con una amplia gama de desenlaces patológicos que pueden ame-
nazar la vida, como eventos tromboembólicos y hemorrágicos4-6.
CLASIFICACIÓN DE LA TROMBOCITOSIS
Para un enfoque propicio de la trombocitosis, es esencial la clasifi-
cación de la misma, con la cual se tomarán decisiones terapéuticas 
sobre los pacientes. Las trombocitosis se dividen inicialmente en 
congénitas, adquiridas y pseudotrombocitosis. Las congénitas se 
relacionan con un patrón de herencia mendeliano autosómico do-
minante, principalmente de genes implicados en la regulación de 
la diferenciación, maduración y proliferación de megacariocitos, 
como la TPO, su receptor TPOR, Janus Kinasa 2 (JAK2) y el gen 
de la gelsolina7. Por otro lado, las adquiridas se subdividen a su 
vez en primarias, como la trombocitosis esencial y secundarias 
producto de una alteración concomitante o comorbilidad. 
Trombocitosis adquiridas
Trombocitosis primaria:
La trombocitosis primaria por excelencia es la trombocitosis 
esencial (TE). Esta es una neoplasia mieloproliferativa (MPN) 
sin cromosoma filadelfia o BRC-ABL1 negativo8. La TE parte 
de una mutación somática G1849T del dominio pseudoquinasa 
en el gen JAK2V617F, ubicado en el cromosoma 9p24.1 exón 
14, encontrada un 50% de los casos9. Se encuentra en la célula 
progenitora hematopoyética multipotente, en toda la descendencia 
mieloide, y en algunas de la linfoide como los linfocitos B y las 
células NK10. Las manifestaciones fenotípicas se evidencian en 
el dominio inhibidor pseudoquinasa de la proteína JAK2. Nor-
malmente JAK2 por acción de TPO, IL-3 o eritropoyetina (EPO) 
sobre receptores celulares, favorece cascadas de señalización que 
desencadenan la proliferación y diferenciación de plaquetas11. 
La mutación en el domino pseudoquinasa de la JAK2 inactiva 
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(AML), condiciones con mayor morbimortalidad13,17. Estas com-
plicaciones se relacionan con: a. Un microambiente en medula 
ósea favorecido por el clon mutado, donde predominan citoquinas 
proinflamatorias y factores de crecimiento que llevan a inestabi-
lidad genómica y la remodelación del tejido18; y b. Factores de 
riesgo: mayor de 60 años, plaquetas >1.000.000/ µl, hallazgos 
fibróticos o prefibróticos en medula ósea, mutaciones en las 
proteínas TP53 y EZH219. Deben tenerse en cuenta y educar a 
los pacientes respecto a señales de alarma, que favorezcan una 
consulta justificada. Cambio en el recuento celular, que puede 
relacionarse con transformación a otros trastornos mieloprolife-
rativos; y la aparición de eventos trombóticos (focalización, dolor 
en miembros inferiores, y dolor torácico agudo) debe incitar al 
paciente a buscar atención especializada12.
Para el diagnóstico de esta enfermedad según la OMS en el 
2008 se debe tener un conteo de plaquetas superior a 450.000/
µl (por lo general sobre 600.000/ µl), marcadores clónales para 
JAK2V617K (o de CALR o TPOR)20, biopsia de médula ósea 
con proliferación de la línea megacariocítica, no evidencia de 
policitemia vera o de leucemia mieloide crónica con cromosoma 
Filadelfia, no evidencia de mielofibrosis ideopática crónica, de 
síndrome mielodisplásico, y haber descartado una trombocitosis 
reactiva14,15. La biopsia de médula ósea es importante en el caso 
de que se sospeche una transformación a SMF o AML, aunque 
por lo general se debe justificar cada vez más su uso. El tamizaje 
genético se debe realizar preferiblemente en un panel de secuen-
ciación genética rápida de tercera  generación que detecte JAK2, 
CALR y TPOR al tiempo. En el caso de no tener este recurso, se 
tamiza inicialmente para JAK2, ante hallazgos positivos se verifi-
ca hemograma y se solicita biopsia de médula ósea para distinguir 
entre mielofibrosis pre-fibrótica y PMF23. En caso de hallazgos 
negativos, se sigue el mismo proceso, primero con CALR y fi-
nalmente con TPOR. En caso de tener hallazgos negativos para 
todas las mutaciones, con manifestaciones sugestivas en medula 
ósea, se trata de una MPN triple negativa24. Es importante resaltar 
que el médico general debe buscar la remisión de los pacientes 
a especialistas cuando: a. La trombocitosis es persistentes sin 
una causa secundaria determinada; b. Cuando hay una mutación 
positiva para JAK2; y c. Cuando hay una prueba negativa para 
mutaciones, pero con una sospecha clínica fuerte4. 
Los pacientes con TE requieren de una estratificación de su 
riesgo trombótico y va a ser clave para establecer estrategias 
terapéuticas25. Para esto se utiliza el puntaje IPSET (Internatio-
nal prognostic score for Thrombosis in TE). Según el puntaje, el 
riesgo del paciente es bajo (<2puntos), intermedio (=2 puntos), 
y alto (>2 puntos). Entre las variables a tener en cuenta son: 1. 
Edad >60 años (1 punto); 2. Historia de trombosis (2 puntos); 3. 
Riesgo de enfermedad cardiovascular (1 punto); y 4. Mutación en 
JAK2 (2 puntos). El riesgo cardiovascular descrito, se relaciona 
con aumento de reactantes de fase aguda como PCR y Pentraxina 
Trombocitosis
su función inhibidora constitucional, favoreciendo señalización 
intracelular en ausencia de estas citoquinas12. También, en un 25% 
de sujetos muta el gen de la calreticulina (CALR), TPOR en un 
5%, y también se reportan casos con un genotipo triple negativo 
para las mutaciones descritas10,11. Dichas mutaciones son mutua-
mente excluyentes. Se han encontrado algunos polimorfismos que 
aumentan el riesgo para TE, entre ellos JAK246/1, el haplotipo 
GGCC, TERT, y SH2B36. 
La TE tiene una prevalencia de 24 en 100.000 habitantes en 
E.E.U.U, con una presentación dos veces mayor en mujeres que 
en hombres, una edad media de diagnóstico entre 60-75 años, 
y un componente familiar débil14,15. En caso de pacientes triple 
negativos y con mutación en CALR, hay mayor prevalencia en 
hombres13. Los pacientes presentan sintomatología constitucional, 
como fatiga, sudoración nocturna, y pérdida de peso; son conse-
cuencia del abundante anabolismo generado para la formación de 
una alta carga plaquetaria junto con el componente inflamatorio. 
La sospecha clínica debe reforzarse ante la aparición de signos 
y antecedentes claves como esplenomegalia, historia de abortos 
en primer trimestre, sangrado, hipertensión, y eritromelalgia13. 
La eritromelalgia es una reacción eritematosa, principalmente 
en palmas y plantas acompañada de dolor tipo ardor en la misma 
superficie. A este fenómeno se le han atribuido mecanismos vaso-
motores, formación de microtrombos, inflamación y proliferación 
de la íntima12. 
El riesgo de trombosis en estos pacientes es considerable (2-4%), 
y junto con una mayor predisposición a sangrados, hacen que esta 
patología requiera un tratamiento oportuno antes del desarrollo de 
complicaciones. Los eventos trombóticos arteriales ocurren con 
mayor frecuencia que los sangrados en estos pacientes, se deben 
principalmente a disrupción de la hemostasia relacionada con: a. 
Disfunción endotelial; b. Cambios en la morfología plaquetaria; 
c. Aumento en la producción de tromboxano B2; y d. Formación 
de agregados de plaquetas y leucocitos, dependientes de la inte-
racción P-selectina-PSGL-1 (P-selectin glycoprotein ligand-1)6,8. 
Por otro lado, el sangrado se relaciona con: a. Aumento de la 
degradación del factor de von Willenbrand de los gránulos alfa 
plaquetarios, por la proteasa ADAMTS13; b. Menor concentra-
ción de receptores para adrenalina y epinefrina en la superficie 
plaquetaria; c. Menor expresión de glicoproteínas en membrana; 
y d. Recuentos plaquetarios superiores a 1.500.000/µl4.
Una sospecha clínica oportuna favorece un abordaje terapéutico 
temprano. El manejo del riesgo tromboembólico, que es respon-
sable de la mayor proporción de complicaciones que ocurre en 
19,9 entre 1000 pacientes cada año, permite reducir morbilidad y 
mortalidad. Sin embargo, entre las neoplasias mieloproliferativas 
la TE es a la que se le pronostican más años de vida posterior 
al diagnóstico (20 años), pero se relaciona con transformación 
a mielofibrosis secundaria (SMF) o a leucemia mieloide aguda 
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destacan en primera instancia infecciones de tracto respiratorio o 
meninges principalmente34. También es frecuente en deficiencia 
de hierro, trombocitosis de rebote por alcohol u otros fármacos, 
daño tisular abundante como en cirugía, inflamación crónica. 
Otras menos frecuentes son: malignidad, secundario a enfermedad 
de Kawasaki, alteraciones en la función renal, anemia hemolítica, 
anemia ferropénica35, posterior a esplenectomía36, como un fenó-
meno paraneoplásico37 , pérdida de sangre y Lupus eritematoso 
sistémico en presencia de vasculitis con autoesplenectomía/as-
plenia/hipoesplenismo38. El paciente presentará manifestaciones 
clínicas típicas relacionadas con el proceso patológico subyacente 
que se encuentra generando esta alteración, y es importante que 
el recuento de plaquetas debe alcanzar rangos de 3-4 semanas 
después del manejo de la condición primaria4. 
En algunos contextos como el de malignidad, este hallazgo pa-
raclínico trae consigo un riesgo mayor de padecer una neoplasia 
en el paciente no diagnosticado39 y un peor pronóstico, especial-
mente cuando se habla de tumores de mama y gastrointestinales 
productores de TPO (hepatocarcinoma, hepatoblastoma y cáncer 
colorectal)40. Esto se ha relacionado con mayor probabilidad de 
metástasis y peor recuperación post-quirúrgica, por lo que se su-
giere identificar la trombocitosis como un marcador de evolución 
de la enfermedad41. 
Hallazgos en hemograma como microcitosis, la no transformación 
a AML o PMF, cuerpos de Howell-Jolly en el extendido de san-
gre periférica, velocidad de sedimentación globular aumentada, 
proteína c reactiva aumentada, ferritina consumida, y una biopsia 
de médula ósea normal; deben orientar la impresión diagnóstica 
hacia una trombocitosis reactiva4. El enfoque terapéutico en esta 
patología debe basarse en la resolución de la condición cono-
cida (p. ej. inflamación) que se relaciona en el momento con la 
alteración de esta línea hematológica en el paciente. Para estos 
pacientes las complicaciones trombóticas son considerablemente 
menores a las de la ET, al día no se conoce la relación exacta de 
riesgo, ni su modificación dada por manejo médico. Es por esto 
que la terapia dirigida anti-plaquetaria no se encuentra indicada 
para el manejo de estos pacientes4. 
Trombocitosis congénita 
Se ha descrito en selectas familias, y los estudios que la describen 
son principalmente reportes de caso. En estos pacientes se encuen-
tra alteración de una única línea celular, a diferencia de la TE y 
la RT, en donde se puede encontrar en varias afectadas. También 
se distingue de la TE, en que este tipo de trombocitosis no tiene 
reportes de progresión a leucemia mieloide aguda. Se transmiten 
con un patrón de herencia mendeliano autosómico dominante, con 
mutaciones principalmente en  los genes de la TPO, TPOR, JAK2 
y gelsolina42. En estos pacientes es importante el antecedente fa-
miliar de la enfermedad, la aparición principalmente en menores 
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318. Se tienen en cuenta otros factores que aumentan el riesgo como 
leucocitosis mayor a 11.000/µl y la presencia de síntomas, pero la 
evidencia aún no es lo suficientemente sólida para atribuirles un 
puntaje en la escala anterior o configurar un manejo diferente12.
El tratamiento con ASA a bajas dosis (40-325mg/día) es la piedra 
angular en el tratamiento de TE, se utiliza en pacientes con cual-
quier grado de riesgo y reduce en un 26% el riesgo relativo de 
trombosis25. Sin embargo, antes de iniciarlo, es importante conocer 
si el paciente ha desarrollado una enfermedad de Von Willenbrand 
secundaria por consumo, en donde su uso estaría contraindica-
do23,24. Para los pacientes con un riesgo alto, recuento plaquetario 
mayor a 1.500.000/µl, enfermedad de von Willenbrand adquirida 
y resistencia al manejo con ASA; la primera línea de manejo 
es la citorreducción. El medicamento de elección para esta es 
la hidroxiurea (100-500 mg/día) que detiene el ciclo celular en 
G1/S; para la cual se tiene un objetivo de plaquetas <400.000/µl. 
Se aconseja iniciar con dosis bajas y ascender progresivamente 
para evitar la mielosupresión como efecto secundario al medi-
camento. Anagrelide es otro medicamento que interfiere en el 
proceso de diferenciación del megacariocito, sin embargo, no es 
de elección por su efectividad disminuida en la mutación CALR 
y sus efectos deletéreos sobre el aparato cardiovascular. El inter-
ferón γ pegilado (3 millones de unidades 3 veces por semana) es 
de elección en pacientes embarazados con alto riesgo y es mejor 
tolerado que el resto de medicamentos por su estabilidad y larga 
vida media12. El Ruxolitinib es un nuevo fármaco, indicado en 
pacientes intolerantes a la hidroxiurea, inhibe directamente JAK1/
JAK, y genera una excelente mejoría sintomática y regresión de 
la esplenomegalia28. El trasplante de células madre hematopoyé-
ticas en estos pacientes no está justificado por el buen pronóstico 
de la enfermedad. Por otro lado, en casos severos con plaquetas 
>1.000.000, se pude realizar plasmaféresis con remoción de 
plaquetas del plasma29. Se requieren más ensayos clínico aleato-
rizados para establecer tratamiento para TE, pues gran parte de la 
evidencia actual es extrapolada de lo encontrado en estudios para 
policitemia vera30. Es importante considerar el uso de esteroides 
para el tratamiento, puesto que, desde la perspectiva inflamatoria 
de la TE, favorecerían a retrasar la remodelación de médula ósea 
y el riesgo de trombosis18. 
Trombocitosis secundarias: 
La trombocitosis secundaria o reactiva es la más común, repre-
sentando el 85% de los pacientes con esta condición hematoló-
gica para Estados Unidos31. La situación es similar en Colombia 
donde un 65,2% son atribuibles a esta causa, específicamente 
infecciones2. Se produce posterior a la liberación de citoquinas 
como IL-6, INF-G, TPO, IL-1, IL-4 e INF-A.  Principalmente la 
IL-6, se ha relacionado con mayor producción hepática de TPO 
y estimulación de la megacariopoyesis, favoreciendo mayores 
cifras de plaquetas en sangre16,17. Esta liberación de citoquinas esta 
desencadenada por condiciones subyacentes, dentro de las cuales 
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Trombocitosis
de 11 años, y trombocitosis extrema (plaquetas sobre 1.000.000/ 
µl) como única alteración hematológica43. 
Inicialmente fueron descritas las mutaciones en TPO y TPOR, 
donde se favorece un aumento de la función de la vía JAK-STAT, 
y por lo tanto de la proliferación plaquetaria en este caso44. Para 
la TPO, se han encontrado diversas mutaciones génicas que 
favorecen la transcripción de un mRNA con una región 5`- no-
traducida (5`-UTR) más corta, lo que lleva a una traducción más 
efectiva de la cadena. Esta 5`-UTR acortada genera un corrimiento 
en el marco de lectura que impide la regulación inhibitoria de la 
proteína de marco abierto de lectura 7 sobre la transcripción de 
este gen6. Estos pacientes presentan una clínica similar a la de la 
TE, con manifestaciones hemorrágicas y de vaso oclusión, que 
se benefician ante la toma de ASA a bajas dosis. Las manifesta-
ciones por alteración en TPOR,  han reportado principalmente 
mutaciones en el codón 515 en el 5-10% de pacientes con trom-
bocitosis y mielofibrosis primaria. Esta mutación permite que este 
receptor tipo citoquina I, se dimerice por sí mismo en la ausencia 
de TPO, y desencadene vías de señalización intracelular y proli-
feración celular. Con frecuencia presentan eventos trombóticos, 
esplenomegalia y mielofibrosis primaria. La presencia de alelos 
homocigotos, y la mutación P106L  del mismo gen, se relacionan 
con un TPOR más activo y una presentación clínica más agresiva 
con mayores eventos tromboembólicos3,39. 
Las mutaciones en JAK2 son también características de las 
trombocitosis congénitas, especialmente en el gen JAK2617I. Sin 
embargo, la clínica de estos pacientes es mucho más leve que la de 
los pacientes con TE. Esto es consecuencia de que en la variación 
congénita para la acción de JAK2 persiste cierta dependencia a la 
estimulación por citoquinas, mientras la acción de este señalizador 
en la mutación JAK2V617F, es independiente de esta influencia. 
Una variante de esta mutación es la JAKR564Q, para la cual se 
reporta una respuesta óptima a ruxolitinib6,46. Finalmente, una 
mutación en el gen de la gelsolina, una proteína involucrada en 
la polimerización y despolimerización de los filamentos de actina, 
se ha reportado en casos de trombocitosis47. En bio-modelos se 
encuentra la transversión de C por T en su cadena de DNA. Otras 
manifestaciones como deficiencia en la migración leucocitaria son 
características de este genotipo. Debido a que la literatura respecto 
a este tipo de trombocitosis es limitada, no se han establecido 
recomendaciones específicas respecto al manejo. 
Pseudotrombocitosis
Hay condiciones metodológicas que se sobreponen con fenó-
menos del paciente, que pueden favorecer falsos positivos para 
trombocitosis en el hemograma. Entre estos se encuentran la 
crioglobulinemia mixta y fragmentos citoplasmáticos. En la 
crioglobulinemia mixta, la aglutinación de crioglobulinas a una 
temperatura de 30ºC, favorece que la citometría de flujo estos 
cuerpos sean interpretados como plaquetas48. Es el mismo caso 
para los fragmentos citoplasmáticos, estos provienen principal-
mente de eritrocitos hemolizados secundario a membranopatías 
como esferocitosis, inclusiones citoplásmaticas como los cuerpos 
de Howell Jolly o microeritrocitos como en un caso de beta-
talasemia39,40. El médico debe siempre interpretar las pruebas a la 
luz del paciente, conocer las posibles causas de falsos positivos, 
y verificar si los hallazgos son congruentes. Esto favorece la 
sospecha de una pseudotrombocitopenia.
ENFOQUE
Al recibir los resultados del recuento total de plaquetas con trom-
bocitosis, es importante conocer que el grado de trombocitosis no 
es un factor diferenciador entre las diferentes etiologías. El médico 
tratante debe excluir inicialmente posibles errores metodológicos 
sobre la interpretación de la prueba, como los que pueden ocurrir 
en la crioglobulinemia mixta y los fragmentos citoplasmáticos 
(Figura 1). Con esto de lado, se busca la relación de la prueba 
con la realidad biológica del paciente. 85% de estos transcurren 
por un proceso patológico, que además de sus manifestaciones 
típicas, se acompañan de una trombocitosis secundaria, entre los 
más comunes están infecciones, deficiencia de hierro, consumo 
de alcohol, daño tisular abundante como en cirugía, e inflamación 
crónica. Esta debe ser la hipótesis inicial ante un paciente como 
estos, y su manejo se debe enfocar hacia la resolución y descu-
brimiento de la causa subyacente. En el caso de la ausencia de 
una causa secundaria aparente, la aparición de complicaciones, o 
la cronificación del cuadro paraclínico, se debe realizar un fami-
liograma completo. Un patrón familiar hereditable, alteración de 
una única línea celular, aparición temprana en la vida con clínica 
positiva, y tamizaje positivo para TPO, TPOR, JAK2 y gelsoli-
na; se inicia tratamiento con aspirina a bajas dosis (40-325 mg/
día) para una trombocitosis congénita. A ausencia de un patrón 
familiar, tamizaje para JAK2, CALR, TPOR positivo y biopsia 
positiva, realizar tratamiento basado en riesgo por escala IPSET 
para TE. También para tamizaje JAK2, CALR, y TPOR negativo, 
con biopsia positiva; iniciar tratamiento para TE basado en riesgo 
por escala IPSET para TE triple negativa. 
CASO CLÍNICO SIMULADO
Para un mayor entendimiento del enfoque propuesto en base a la 
evidencia, se plantéo el siguiente caso clínico simulado. Paciente 
femenino de 24 años de edad, residente en Bogotá, Colombia, sin 
antecedentes patológicos ni de viajes recientes, es atendida en el 
servicio de urgencias por un cuadro clínico de 3 días de evolución, 
caracterizado por alzas térmicas cuantificadas en 38º C, rinorrea, 
inyección conjuntival, astenia, adinamia, y anorexia. La paciente 
refiere que su esposo cursó con un cuadro clínico similar, hace 
aproximadamente 4 días. Al examen físico sus signos vitales son 
estables, se detecta inyección conjuntival, los ruidos auscultatorios 
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Figura 1. Algoritmo de estudio y manejo sobre el hallazgo de trombocitosis. 
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torácicos y abdominales son normales, no se encuentra ictérica 
ni se detectan adenopatías, hepato ni esplenomegalia. En para-
clínicos de control se encuentran: Leucocitos 7.050, neutrófilos 
6.500, linfocitos 4.550, monocitos 100, basófilos 90, eosinófilos 
44, plaquetas 550,000, hemoglobina 14mg/dl, hematocrito 36%, 
hemoglobina corpuscular media 33 pg, y volumen corpuscular 
medio 86 fl. Se tiene una paciente previamente sana, y estable al 
momento de la consulta. Con un cuadro clínico de presentación 
aguda, con sintomatología general, afebril, con rinorrea e inyec-
ción conjuntival. No hay hallazgos auscultatorios de inflamación 
de vía aérea inferior, y en el hemograma se identifica una leve 
linfocitosis y trombocitosis. La presentación aguda del cuadro, la 
clínica leve sistémica (hiporexia, astenia y adinamia), así como 
de vía aérea superior, la linfocitosis y el nexo epidemiológico con 
su esposo; inclinan el diagnóstico a una infección viral de vías 
respiratorias superiores. En este contexto, la elevación leve en el 
recuento plaquetario (<1.000.000/ µl ) y la ausencia de anteceden-
tes patológicos, sugiere que la paciente presenta una trombocitosis 
reactiva a la infección viral actual. La paciente no requiere manejo 
antiagregante ni control de recuento plaquetario en 3 meses. Se 
da manejo ambulatorio con recomendaciones para una buena 
hidratación y manejo sintomático de su problema subyacente. 
CONCLUSIONES
La disregulación en el número de plaquetas en sangre dada en 
la trombocitosis, lleva a un trastorno de los mecanismos de 
homeostasis. Complicaciones como el sangrado, fenómenos va-
somotores, y trombosis; amenazan la salud del paciente y deben 
ser abordados objetivamente desde la perspectiva de riesgo con 
prontitud. El manejo integral del paciente requiere también la 
identificación de la etiología, para establecer un plan adecuado 
individualizado. Son necesarios más estudios, especialmente 
en el contexto colombiano, que profundicen en etiologías más 
prevalentes de nuestra población, el beneficio terapéutico de los 
diferentes fármacos utilizados en la actualidad, y efectos adversos 
provocados por los mismos. 
REFERENCIAS
1.  Parise L, Smyth S, Coller B. Morfología, bioquímica y función de 
las plaquetas. Williams Hematol. 2007; 6(6):1003-40. 
2.  Mar O, Arevalo R, Asistentes P, Interna DDM, Medicina DHF 
De, Nacional V et al. Prevalencia de enfermedades asociadas a 
trombocitosis en niños. 1998; 46:189-93. 
3.  Holmsen H. Physiological functions of platelets. Ann Med. 1989; 
21(1):23-30. DOI: 10.3109/07853898909149178 
4.  Sulai NH, Tefferi A. Why Does My Patient Have Thrombocytosis? 
Hematol Oncol Clin North Am. 2012; 26(2):285-301. DOI: 
10.1016/j.hoc.2012.01.003
5.  McKusick V, Kniffin C. *159530 Myeloproliferative leukemia 
Virus Oncogene; MPL. 2012. 
6.  Hong WJ, Gotlib J. Hereditary erythrocytosis, thrombocytosis and 
neutrophilia. Best Pract Res Clin Haematol. 2014; 27(2):95-106. 
DOI: 10.1016/j.beha.2014.07.002
7.  Guilardi N, Wiestner A, Kikucm M, Onsaka A, Skoda RC. 
Hereditary thrombocythaemia in a Japanese family is caused by a 
novel point mutation in the thrombopoietin gene. Br J Haematol. 
1999; 107(2):310-6. DOI: 10.1046/j.1365-2141.1999.01710.x
8.  Reilly JT. Cytogenetic and molecular genetic aspects of idiopathic 
myelofibrosis. Acta Haematol. 2002; 108 (3):113-9. 
9.  Skoda RC. Thrombocytosis. Hematology Am Soc Hematol Educ 
Program. 2009; 159-67. DOI: 10.1182/asheducation-2009.1.159
10.  Vainchenker W, Kralovics R. Genetic basis and molecular 
pathophysiology of classical myeloproliferative neoplasms. Blood. 
2017; 129(6):667-79. DOI: 10.1182/blood-2016-10-695940
11.  Teo S, Tiedt R, Passweg JR, Tichelli A, Cazzola M, et al. A Gain-
of-Function Mutation of JAK2 in myeloproloferative disorders. 
2017; 1779-90. 
12.  Parnes A, Ravi A. Polycythemia and Thrombocytosis. Prim 
Care-Clin Off Pract. 2016; 43(4):589-605. DOI: 10.1016/j.
pop.2016.07.011
13.  Tefferi A, Vannucchi AM. Genetic Risk Assessment in 
Myeloproliferative Neoplasms. Mayo Clin Proc. 2017; 92(8):1283-
90. DOI: 10.1016/j.mayocp.2017.06.002
14.  Johansson P, Ph D. Epidemiology of the Myeloproliferative 
Disorders Polycythemia Vera and Essential Thrombocythemia. 
2006; 1(212):171-3. DOI: 10.1055/s-2006-939430.
15.  Ma X, Vanasse G, Cartmel B, Wang Y, Selinger HA. Prevalence of 
polycythemia vera and essential thrombocythemia. Am J Hematol. 
2008; 83(5):359-62. DOI: 10.1002/ajh.21129 
16.  Zahavi J, Zahavi M, Firsteter E, Frish B, Turleanu R, Rachmani 
R. An abnormal pattern of multiple platelet function abnormalities 
and increased thromboxane generation in patients with primary 
thrombocytosis and thrombotic complications. Eur J Haematol. 
1991; 47(5):326-32. DOI: 10.1111/j.1600-0609.1991.tb01855.x
17.  Geyer H, Mesa RA. Assessing disease burden in patients with 
classic MPNs. Best Pract Res Clin Haematol. 2014; 27(2):107-19. 
DOI: 10.1016/j.beha.2014.07.006
18.  Lussana F, Rambaldi A. Inflammation and myeloproliferative 
neoplasms. J Autoimmun. 2017; 85:58-63. DOI: 10.1016/j.
jaut.2017.06.010
19.  Yogarajah M, Tefferi A. Leukemic Transformation in 
Myeloproliferative Neoplasms: A Literature Review on Risk, 
Characteristics, and Outcome. Mayo Clin Proc. 2017; 92(7):1118-
28. DOI: 10.1016/j.mayocp.2017.05.010
20.  Jones A, Kreil S, Zoi K. Widespread occurrence of the JAK2 V617F 
mutation in chronic myeloproliferative disorders. Blood. 2005; 
106(6):2162-8. 
21.  Harrison CN. Essential thrombocythaemia: Challenges and 
evidence-based management. Br J Haematol. 2005; 130(2):153-65. 
DOI: 10.1111/j.1365-2141.2005.05543.x
22.  Tefferi A, Vardiman JW. Classification and diagnosis of 
myeloproliferative neoplasms: The 2008 World Health Organization 
Trombocitosis
Salutem Scientia Spiritus | Volumen 4 | Número 1 | Enero-Junio | 2018 | ISSN: 2463-1426 (En Línea) 48 
criteria and point-of-care diagnostic algorithms. Leukemia. 2008; 
22(1):14-22. DOI: 10.1038/sj.leu.2404955
23.  Tefferi A, Lasho TL, Schwager SM, Steensma DP, Mesa RA, Li CY 
et al. The JAK2V617F tyrosine kinase mutation in myelofibrosis 
with myeloid metaplasia: Lineage specificity and clinical correlates. 
Br J Haematol. 2005; 131(3):320-8. DOI: 10.1111/j.1365-
2141.2005.05776.x
24.  Tefferi A, Barbui T. CME Information: Polycythemia vera and 
essential thrombocythemia: 2015 update on diagnosis, risk-
stratification, and management. AM J Hematol. 2015; 90(2):163-73. 
DOI: 10.1002/ajh.00043
25.  Chu DK, Hillis CM, Leong DP, Anand SS, Siegal DM. Benefits 
and risks of antithrombotic therapy in essential thrombocythemia: 
A systematic review. Ann Intern Med. 2017; 167(3):170-80. DOI: 
10.7326/M17-0284
26.  Patrono C, Rocca B, Stefano V De. Platelet activation and inhibition 
in polycythemia vera and essential thrombocythemia. 2013; 
121(10):1701-11. DOI: 10.1182/blood-2012-10-429134.and
27.  Elliott MA, Tefferi A. Thrombosis and haemorrhage in 
polycythaemia vera and essential thrombocythaemia. Br J Haematol. 
2005; 128(3):275-90. DOI: 10.1111/j.1365-2141.2004.05277.x
28.  Bose P, Verstovsek S. Developmental Therapeutics in 
Myeloproliferative Neoplasms. Clin Lymphoma, Myeloma Leuk. 
2017; 17:S43-52. DOI: 10.1016/j.clml.2017.02.014
29.  Spivak JL. Myeloproliferative Neoplasms. N Engl J Med. 
2017;376(22):2168-81. DOI: 10.1056/NEJMra1406186
30.  Squizzato A, Romualdi E, Passamonti F, Middeldorp S. 
Antiplatelet Drugs for Polycythaemia Vera and Essential 
Thrombocythaemia. Cochrane Database Syst Rev. 2013; 30(4):1-
33. DOI: 10.1002/14651858.CD006503.pub3
31.  Yohannan MD, Higgy KE, Al-Mashhadani SA, Santhosh-Kumar 
CR. Thrombocytosis: Etiologic Analysis of 663 Patients. Clin Pediatr 
(Phila). 1994; 33(6):340-3. DOI: 10.1177/000992289403300605
32.  Tefferi A, Ho TC, Ahmann GJ, Katzmann JA, Greipp PR. Plasma 
interleukin-6 and C-reactive protein levels in reactive versus clonal 
thrombocytosis. Am J Med. 1994; 97(4):374-8. DOI: 10.1016/0002-
9343(94)90306-9
33.  Messinezy M, Westwood N, Sawyer B, Grace R, Holland LJ, 
Lawrie AS et al. Primary thrombocythaemia: a composite approach 
to diagnosis. Clin Lab Haematol. 1994; 16(2):139-48. DOI: 
10.1111/j.1365-2257.1994.tb00400.x
34.  Cecinati V, Brescia L, Esposito S. Thrombocytosis and infections 
in childhood. Pediatr Infect Dis J. 2012; 31(1):80-1. DOI: 10.1097/
INF.0b013e318241f47a
35.  Evstatiev R. Eisenmangel, Thrombozytose und Thromboembolie. 
Wiener Medizinische Wochenschrift. 2016; 166(13-14):437-46. 
DOI: 10.1007/s10354-016-0514-6
36.  Association I, Mesenteric W, Thrombosis V, Gordon DH, Schaffner 
D, Bennett JM. Postsplenectomy Thrombocytosis. 2015;5-7. 
37.  Blay J-Y, Rossi J-F, Wijdenes J, Menetrier-Caux C, Schemann 
S, Négrier S et al. Role of interleukin-6 in the paraneoplastic 
inflammatory syndrome associated with renal-cell carcinoma. Int 
J Cancer. 1997; 72(3):424-30. 
38.  Üsküdar Cansu D, Üsküdar Teke H, Musmul A, Korkmaz C. Is 
thrombocytosis always an indicator of autosplenectomy in patients 
with systemic lupus erythematosus? Rheumatol Int. 2017; 0(0):1-9. 
DOI: 10.1007/s00296-017-3872-5
39.  Bailey SER, Ukoumunne OC, Shephard E, Hamilton W. How 
useful is thrombocytosis in predicting an underlying cancer in 
primary care? A systematic review. Fam Pract. 2017; 34(1):4-10. 
DOI: 10.1093/fampra/cmw100
40.  Harano K, Kogawa T, Wu J, Yuan Y, Cohen EN, Lim B et al. 
Thrombocytosis as a prognostic factor in inflammatory breast 
cancer. Breast Cancer Res Treat. 2017; 166(3):819-32. DOI: 
10.1007/s10549-017-4463-6
41.  Baranyai Z, Jósa V, Tóth A, Szilasi Z, Tihanyi B, Zaránd A et al. 
Paraneoplastic thrombocytosis in gastrointestinal cancer. Platelets. 
2016; 27(4):269-75. DOI: 10.3109/09537104.2016.1170112
42.  Wiestner A, Padosch SA, Ghilardi N, Cesar JM, Odriozola J, 
Shapiro A et al. Hereditary thrombocythaemia is a genetically 
heterogeneous disorder: Exclusion of TPO and MPL in two 
families with hereditary thrombocythaemia. Br J Haematol. 2000; 
110(1):104-9. DOI: 10.1046/j.1365-2141.2000.02169.x
43.  Kucine N, Chastain KM, Mahler MB, Bussel JB. Primary 
thrombocytosis in children. Haematologica. 2014; 99(4):620-8. 
DOI: 10.3324/haematol.2013.092684
44.  Huang Z, Richmond TD, Muntean AG, Barber DL, Weiss MJ, 
Crispino JD. STAT1 promotes megakaryopoiesis downstream 
of GATA-1 in mice. J Clin Invest. 2007; 117(12):3890-9. DOI: 
10.1172/JCI33010
45.  El-Harith EHA, Roesl C, Ballmaier M, Germeshausen M, Frye-
Boukhriss H, Von Neuhoff N et al. Familial thrombocytosis 
caused by the novel germ-line mutation p.Pro106Leu in the MPL 
gene. Br J Haematol. 2009; 144(2):185-94. DOI: 10.1111/j.1365-
2141.2008.07430.x
46.  Etheridge SL, Cosgrove ME, Sangkhae V, Corbo LM, Roh ME, 
Seeliger MA, et al. A novel activating, germline JAK2 mutation, 
JAK2R564Q, causes familial essential thrombocytosis. Blood. 
2014; 123(7):1059-68. DOI: 10.1182/blood-2012-12-473777
47.  Pianta A, Liu K, Lundberg P, Shimizu T. Hereditary Thrombocytosis 
Caused By a Novel Germ-Line Mutation In The Gelsolin Gene. 
Blood-The American Society of Hematology; 2013.
48.  Hutchinson CV, Stelfox P, Rees-Unwin KS. Needle-like 
cryoglobulin crystals presenting as spurious thrombocytosis. 
Br J Haematol. 2006; 135(3):280-280. DOI: 10.1111/j.1365-
2141.2006.06236.x
49.  Akinci S, Hacibekiroglu T, Basturk A, Bakanay SM, Guney T, Dilek 
I. Pseudothrombocytosis due to microerythrocytosis: A case of beta 
thalassemia minor complicated with iron deficiency anemia. Acta 
Haematol. 2013;130(2):61-3. DOI: 10.1159/000346434
50.  Bonifazi F, Stanzani M. A case of pseudothrombocytosis. 
Hematologica. Instituto di Ematologia ed Oncologia Medica. 
Bologna; 1999.  
Álvarez JF, Bedoya-Trujillo N, Saldaña J.
